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r e  s u  m  e  n

El ser  humano  pasa una parte considerable  de  su tiempo  respirando  el aire de  espacios  cerrados  en  los

que,  por  medio  de muy  diversas fuentes, pueden  generarse  contaminantes que deterioren su  calidad  y

constituyan un importante  factor  de  riesgo  para la salud  de la población  en general.

En esta revisión  se desarrollan los contaminantes  presentes en  el  aire de espacios interiores, descri-

biendo  las fuentes  que  los  generan, los mecanismos  fisiopatológicos  y  las enfermedades  que pueden

producir  en  el  aparato respiratorio.
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Air  quality

a b  s  t  r a  c t

Humans spend  a considerable  amount of their  time  breathing  air inside enclosed spaces  in which,  due

to  various sources,  there  may  be  contaminants  that  deteriorate  the  air quality.  This is an important  risk

factor  for  the  health of the  general  population.

This  review  evaluates  the  contaminants  that  are  present  in the  air of indoor air spaces,  describing the

sources  that  generate  them  as well  as  the  physiopathological  mechanisms  and  the  diseases  that  they  may

cause in the  respiratory  system.
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Introducción

Las actividades de la vida diaria hacen que el individuo pase

más  del 80% de su tiempo en espacios interiores (EI) (oficinas,

colegios, hospitales, guarderías, centros comerciales, viviendas

particulares. . .);  por ello, la  calidad del aire que en ellos se respire

puede afectar a la salud de sus habitantes. La OMS  ha cifrado en  2

millones anuales el número de muertes en el mundo atribuibles a

contaminación del aire interior (CAI)1,  y además ha clasificado este

fenómeno como el décimo factor de riesgo evitable en  importancia

para la salud de la  población en general2.

Los potenciales contaminantes son de distintos orígenes: deri-

vados de la combustión, agentes y  procesos biológicos, gases y
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compuestos orgánicos volátiles (COV). El contaminante y los pro-

cesos patológicos derivados de la exposición son diferentes según

el nivel de renta, la localización geográfica y los condicionantes

culturales de los individuos. En países de mayor desarrollo socioe-

conómico influyen en la CAI el diseño  arquitectónico de los edificios,

las  fuentes de contaminación exterior, los materiales de construc-

ción y los sistemas de ventilación y de aire acondicionado. En los

países menos desarrollados el empleo de biomasa (BMS) como

combustible para cocinar o calentar los hogares es la fuente fun-

damental de CAI. Las infecciones de tracto respiratorio inferior

en niños, así como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica

(EPOC) y los tumores de vías respiratorias en adultos, son las  prin-

cipales patologías causantes de muertes atribuible a  la mala calidad

del aire interior (AI)3.

Nuestro objetivo es presentar una revisión sobre la  CAI descri-

biendo las sustancias, las fuentes contaminantes y los problemas

de salud en el aparato respiratorio que pueden derivarse. No se
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tratarán en esta revisión las exposiciones al humo del tabaco, ni

las directamente relacionadas con el ambiente laboral y profesio-

nal, por entender que tienen particularidades que precisarían un

abordaje específico.

Calidad del aire interior

La calidad ambiental se  define como la armonía de factores tér-

micos, acústicos, luminosos y  del aire que se respira, que no ha de

suponer peligro para la salud y  ha de resultar fresco y  agradable.

El AI de una vivienda o edificio no debe contener contaminantes

en concentraciones superiores a  aquellas que puedan perjudicar la

salud o causar malestar a sus ocupantes4.

La composición química del AI puede comprender multitud de

sustancias en bajas concentraciones. Los niveles de contaminación

medidos en estudios realizados en  oficinas y  en  viviendas suelen

estar muy  por debajo de los límites permisibles para ambientes

industriales, pero el análisis químico no  permite predecir la  per-

cepción que los habitantes tienen del  aire que respiran, ya  que la

mezcla de muchos contaminantes aun en bajas concentraciones y

matizados por las condiciones de humedad y  temperatura puede

empeorar la percepción de su calidad; por ello el olor es un indica-

dor útil para valorar la  calidad del  AI5.  En  este sentido, la  sociedad

estadounidense de ingenieros en calefacción, refrigeración y aire

acondicionado (ASHRAE) ha elaborado unas recomendaciones para

valorar el AI, que se  puede considerar de buena calidad cuando

no hay contaminantes conocidos en  concentraciones nocivas y una

mayoría sustancial (80% o más) del personal expuesto no expresa

molestias4.

Fuentes de contaminación y contaminantes del aire interior

Los factores de afectan a  la calidad del AI son las deficiencias en

la ventilación, la calidad del aire exterior y  la  presencia de fuentes

contaminantes en el interior.

Deficiencias en la  ventilación

La ventilación aporta aire y debe de ser suficiente para diluir los

contaminantes hasta niveles inferiores a  la  percepción humana y a

los considerados perjudiciales para la salud.

La ventilación puede ser inadecuada por un volumen insu-

ficiente de aire, un alto nivel de recirculación, una ubicación

incorrecta de los puntos de ventilación, una distribución deficiente

que deja zonas no ventiladas y una falta de mantenimiento o diseño

incorrecto de los sistemas de filtrado6.  En un estudio realizado en

Estados Unidos que analizaba 97 edificios se observó que el defi-

ciente mantenimiento de los sistemas de acondicionamiento del

aire se asociaba al aumento de los síntomas respiratorios, oculares

y cutáneos entre los ocupantes7.

En países en vías de desarrollo es muy  habitual el empleo de

BMS  como combustible para cocinar o calentar la  vivienda, unido a

una deficiente ventilación de los espacios donde se  realiza la com-

bustión.

Varios autores han encontrado una clara relación entre los

distintos sistemas de ventilación (natural, aire acondicionado o

mixtos) y  la CAI. Los  niveles de CO2 se consideran un buen paráme-

tro  para valorar la  calidad de la  ventilación de un EI, en ambientes

cerrados, como pueden ser guarderías o colegios, superar el umbral

de 1.000 ppm implicaría un mal  funcionamiento de los sistemas de

ventilación8. De entre los sistemas de ventilación, los mixtos son

los más  eficaces9.

Tabla 1
Contaminantes y sus fuentes más comunes

Situación Fuentes de emisión Contaminante

Exterior Producción industrial

Vehículos de motor

Suelo

SO2 ,  NO2 , NO, ozono,

partículas, CO y  COV

CO, NO2 , NO, plomo

Radón

Interior Materiales de construcción
Piedra, hormigón

Compuestos de madera

Aislamiento

Ignífugos

Pintura

Instalaciones y mobiliario
Calefacción, cocinas

Fotocopiadoras

Sistemas de ventilación

Ocupantes
Actividad metabólica

Actividad biológica

Actividad humana
Tabaquismo

Ambientadores

Limpieza

Ocio, actividades artísticas

Radón

Formaldehído, COV

Formaldehído, fibra de  vidrio

Asbesto

COV, plomo

CO, CO2 , NO2 , NO, COV,

partículas

Ozono

Microorganismos

CO2 , vapor de agua

Microorganismos

CO, Partículas. . ..

Fluorocarburos, olores

COV, olores

COV, olores

CO: monóxido de carbono; CO2:  dióxido de carbono; COV: compuestos orgánicos

volátiles; NO: monóxido de nitrógeno; NO2: dióxido de  nitrógeno.

Contaminación exterior

Desde el exterior se produce la  entrada en los EI de con-

taminantes exteriores: CO, hidrocarburos y óxidos de nitrógeno

procedentes fundamentalmente de la combustión de vehículos de

motor, y óxidos de azufre (SO2) y COV generados en centrales ener-

géticas y otros procesos industriales.

También el ozono exterior formado como contaminante secun-

dario y el  AI contaminado que sale al exterior pueden penetrar

nuevamente a través de los sistemas de aire acondicionado y ven-

tilación.

Otros contaminantes se filtran a través de los cimientos del edi-

ficio (vapores de gasolinas, emanaciones de cloacas y radón). Se ha

demostrado que cuando aumenta la concentración de un contami-

nante en  el exterior, también aumenta en el interior, aunque más

lentamente5.

Contaminación interior

Las actividades que se realizan, los materiales de construcción,

el mobiliario y el uso de productos químicos influyen en la calidad

del AI. En  la tabla 1 se resumen las principales fuentes de emisión

y contaminantes.

Contaminación química
Productos de  combustión. Las fuentes de contaminantes químicos

en  un edificio son productos de combustiones con mala ventila-

ción o mantenimiento deficiente: aparatos de calefacción, cocinas,

estufas, refrigeradores y hornos de gas pueden liberar distintos

contaminantes: CO, NO, NO2, SO2 y  partículas (PM).

Destaca entre ellos el CO, un gas incoloro e inodoro que  se

produce por combustión incompleta de sustancias que contienen

carbono. Las fuentes suelen ser calentadores portátiles que utilizan

queroseno, chimeneas de leña, calderas, calefactores en  mal estado,

calentadores de gas,  tubos de escape de automóviles y  humo de

tabaco ambiental. A bajas concentraciones puede producir sínto-

mas  respiratorios en individuos sanos y agudizaciones en  pacientes

con enfermedades cardiopulmonares crónicas. Tiene un efecto asfi-

xiante al unirse a  la hemoglobina formando carboxihemoglobina y

disminuyendo el aporte de oxígeno a los tejidos10.  La fuente funda-

mental de CAI en países menos desarrollados es el empleo de BMS
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como combustible (madera, carbón, hierba, residuos de cosechas,

excrementos. . .).  Aunque en el mundo moderno se han sustituido

por fuentes de energía más  limpias, el 50% de todos los hogares del

mundo y el 90% de los hogares rurales continúan utilizando BMS

como principal fuente de energía11,  y son las  mujeres y  los niños

quienes están especialmente expuestos a  sus efectos. Un número

elevado de constituyentes del humo de BMS son tóxicos para el apa-

rato respiratorio: PM,  CO, NO2, SO2, formaldehídos y benzopireno.

Las PM son las que tienen mayor impacto sobre la salud. Se des-

criben en función de su diámetro medido en micrómetros (PM10

y PM2,5), y según la  Environmental Protection Agency (EPA) los

hogares que utilizan BMS  tienen niveles de partículas entre 10 y 70

veces los valores ambientales de las ciudades más  contaminadas12.

Materiales de construcción y  mobiliario. Las fibras de vidrio que se

usan como aislante térmico en los sistemas de aire acondicionado se

degradan con facilidad y se descomponen en partículas que se pue-

den incorporar a los conductos de aire y alcanzar el tejido pulmonar

por inhalación. También el asbesto utilizado en la construcción y en

materiales de aislamiento puede emitir fibras al AI. Aunque la OMS

ha recomendado no  utilizar asbestos, es un material que aún está

presente en edificios antiguos, por lo que puede ser fuente de con-

taminación durante la realización de trabajos de mantenimiento y

remodelación, y también por degradación de materiales que lo con-

tienen. El riesgo más  elevado es el de los trabajadores que participan

en tareas de desamiantado13,14.

El mobiliario de habitaciones y los productos utilizados en la lim-

pieza y  en actividades artísticas y artesanales son fuente de emisión

de COV que incluyen formaldehído, benceno o tolueno15. El formal-

dehído ha sido clasificado como un carcinógeno humano16,  y es

común su presencia en madera contrachapada, paneles y aglome-

rados usados en la industria del mueble. El envejecimiento favorece

el aumento de su concentración en el AI17.  El formaldehído tam-

bién aparece durante los primeros meses de envejecimiento de

algúnos barnices, por lo que la emisión se  puede mantener en

el tiempo.

El benceno es un producto carcinogénico que tiene como fuentes

principales pinturas, resinas, aceites, plásticos, detergentes y humo

del tabaco.

El material de ofimática (ordenadores, impresoras, fotocopiado-

ras, etc.) y de oficina (líquidos correctores, soluciones fotográficas,

etc.) son fuente de COV. El aumento del número de ordenadores en

una oficina empeora la sensación subjetiva de calidad del aire y las

concentraciones de COV18.

Actividades humanas. Los  productos de limpieza y  de aseo personal

contienen partículas respirables irritantes, aunque casi siempre en

baja concentración. En  un estudio publicado en 2009 se  encontró

un número muy  significativo de sujetos con reacciones a  produc-

tos aromáticos19: el 19% presentó síntomas respiratorios, cefaleas

e irritación ocular. También los insecticidas y  pesticidas contienen

organofosforados o hidrocarburos que elevan la concentración de

COV20.

Contaminación física: radón
La fuga de gases tóxicos a  través del  suelo bajo las casas o de los

servicios de aguas puede producir CAI, y  la principal fuente es la

emisión del gas radioactivo radón.

El radón es un gas incoloro, inodoro e insípido, con un  peso

7 veces superior al del aire, que se  emite por desintegración

del uranio en las  rocas y  en la  tierra. El radón se filtra a

través del suelo, se difunde en el aire y  se  concentra en espa-

cios cerrados y poco ventilados. Su  distribución es  muy  amplia,

aunque en bajas concentraciones; la  inhalación continuada a

concentraciones altas eleva el riesgo de padecer cáncer de pul-

món  (CP)21.  Los niveles que  pueda alcanzar el radón en un EI

dependen de las características geológicas del terreno, de los

materiales de construcción usados y de la  ventilación del edifi-

cio.

Contaminación biológica
Podemos considerar como principales contaminantes biológi-

cos a  las endotoxinas bacterianas, los hongos y los ácaros del

polvo22.  Los  niveles de estos contaminantes son muy  variables y

se modifican en función de las condiciones climatológicas y la lim-

pieza. La acumulación de material orgánico sirve como nutriente

a hongos y bacterias, por lo que la madera, el papel, la pintura y

las alfombras pueden albergar microorganismos. Los  edificios mal

ventilados favorecen el crecimiento microbiano. Los humidifica-

dores que usan agua recirculada se contaminan y actúan como

reservorios. Si no hay una limpieza correcta y desinfección de los

sistemas de ventilación, los ocupantes pueden exponerse a  agen-

tes biológicos diversos y también se  incrementa la  transmisión de

enfermedades infecciosas23.  Es característica en la legionelosis6 la

multiplicación de Legionella spp. en torres de refrigeración, humi-

dificadores y cabezales de ducha, que pueden diseminar el germen

y provocar brotes epidémicos.

Las endotoxinas son compuestos que integran la membrana

externa de bacterias gramnegativas, como las  enterobacterias o

Pseudomonas spp., y están compuestas por proteínas, lípidos y  lipo-

polisacáridos. Estos últimos son  los responsables de la mayoría de

los efectos biológicos de las endotoxinas. La respuesta inmunoló-

gica individual va a  depender de la dosis de exposición, del  periodo

en el que este ocurra (infancia, edad adulta) y de la predisposición

genética individual24.

Los niveles de endotoxinas son mayores en los meses de

primavera-verano y descienden en otoño-invierno25. Los efectos

sobre la salud son variables; así, el síndrome tóxico por exposición

a  polvo orgánico es un cuadro agudo similar a  la neumonitis por

hipersensibilidad pero producido por efecto directo de endotoxi-

nas,  sin  que medie ningún mecanismo inmunológico. La exposición

crónica puede provocar diferentes cuadros como fiebre, dolor

de cabeza, irritación en la  garganta, tos, sibilancias y opresión

torácica26.  Hay varios trabajos que demuestran que la  exposición

a endotoxinas produce descensos en  la FVC  y en el FEV1; no obs-

tante, se han realizado en ambientes laborales, con exposiciones

ocupacionales intensas. Por el contrario, otros estudios muestran

que la  exposición a  endotoxinas en épocas tempranas parece tener

un efecto protector frente al desarrollo de enfermedades atópicas

mediante un estímulo de la respuesta Th-1 frente a  la Th-227.

La mayor parte de antígenos en  AI  proceden de los ácaros del

polvo y de hongos, presentes sobre todo en ropa de cama, alfom-

bras y muebles. Se ha demostrado que la exposición al ácaro del

polvo es un factor fundamental en  la sensibilización y  el desarrollo

de patología atópica. En un trabajo clásico de Platts-Mills et al.28

se  estableció como umbral para la sensibilización la presencia de

2 �g/g de polvo.

La exposición a  hongos puede provocar patología por varios

mecanismos: inmunológico (alérgico), infección y efectos irritan-

tes producidos por la exposición a varios compuestos volátiles

(micotoxinas, 1,3-�d glucano)29. Entre los más  comunes están Peni-
cillium, Cladosporium, Alternaria, Aspergillus y Eurotium, entre otros.

La humedad y el calor favorecen su crecimiento y pueden encon-

trarse en  duchas o sótanos con altos niveles de humedad, y  también

en el agua de los humidificadores o en sus filtros.

Por último, hay que reseñar la  importancia de los pólenes. Estos

provienen generalmente de plantas de exterior, y sus concentra-

ciones en el AI suelen ser bajas; sin  embargo, pueden elevar su

concentración en edificios poco ventilados30,  y además se  ha obser-

vado una interacción entre contaminantes ambientales y  pólenes

que potencian la alergenicidad de estos31.
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Fisiopatología

Se  han descrito diversos mecanismos fisiopatológicos mediante

los cuales producirían su efecto los distintos contaminantes.

El humo generado en la  combustión de BMS y carbón pro-

duce partículas respirables y compuestos orgánicos como el

benzopireno, el formaldehido o el benceno32, que pueden alterar

mecanismos de defensa del pulmón como el aclaramiento muco-

ciliar o la función de los macrófagos33,34. Las partículas producen

irritación bronquial directa e  inflamación, e  incrementan el estrés

oxidativo condicionando alteraciones en el ADN35–37. También se

observó que el engrosamiento de la  íntima vascular es mayor en

expuestas a humo de BMS  que en las  fumadoras38. Asimismo se

puede producir monóxido de carbono, que se une a  la hemoglobina,

generándose carboxihemoglobina, con la consiguiente reducción

en la capacidad de transporte de oxígeno37.

El NO2 produce alteraciones en  el calibre de la  vía aérea, en  las

propiedades viscoelásticas del pulmón y deteriora el intercambio

de gases39.

La exposición a  hongos puede inducir respuestas inflamatorias

citotóxicas e inmunosupresoras40.

Los COV causan irritación directa de la mucosa, inflamación y

obstrucción de la vía aérea, e inducen estrés oxidativo. También

potencian mecanismos de sensibilización mediante un  efecto siner-

gista, de forma que se pueda provocar reacción alérgica con menor

cantidad de alérgeno, así como disminución del s-nitrosoglutatión,

que es un broncodilatador endógeno41,42.

El radón se descompone en elementos sólidos radiactivos, como

el polonio, que liberan partículas alfa, una forma de radiación de alta

energía que puede deteriorar el  ADN humano. La energía de estas

partículas es independiente de la  concentración de radón, de forma

que aun en bajas concentraciones puede producir daño, por ello la

toxicidad del radón no requiere un nivel umbral32.

Relaciones entre contaminantes y enfermedades
respiratorias

Los contaminantes presentes en el AI  se  han relacionado con

múltiples enfermedades respiratorias, en algunas con elevado nivel

de evidencia —como en el caso del asma, la EPOC, las infecciones

respiratorias, la rinitis o el CP— y  en otras con menor evidencia pero

con datos que lo sugieren con cierta solidez —como la tuberculosis

pulmonar, la neumonitis por hipersensibilidad u otras enfermeda-

des pulmonares intersticiales difusas33,37.

Infecciones

La relación de las infecciones respiratorias con la CAI está  bien

establecida. La presencia de humedad o de hongos se asoció con-

sistentemente con la aparición de infecciones (OR: 1,50; IC 95%:

1,32-1,70) tanto en  niños como en adultos40.  La exposición al humo

de BMS  incrementa el riesgo de infecciones respiratorias en  niños

(OR: 3,53; IC 95%: 1,93-6,43)43,  y Dherani et al., en un metaanálisis

reciente, observan un incremento del 80% en el riesgo de neumo-

nías en niños menores de 5 años, en relación con la CAI debida al

uso de combustibles sólidos (OR: 1,79; IC 95%: 1,26-2,21)44. Ade-

más  el riesgo es  dependiente de la dosis, ya que se  incrementa con

el aumento en  la concentración de contaminantes37.

Recientemente se  ha realizado en Guatemala un estudio de

intervención para reducir la exposición de niños menores de

4 meses, seguidos hasta los 18 meses de vida. A un grupo se les

instalan cocinas con chimenea, y  el otro grupo mantiene su forma

de cocinar habitual, con fuego «abierto». Se observa una reducción

significativa de la  incidencia de neumonías graves en el grupo de

intervención34.  La mayor reducción de la incidencia es en los casos

donde no se demostró infección por virus respiratorio sincitial. Esto

podría indicar que la CAI favorece más las neumonías bacterianas34.

Bronquitis crónica y  enfermedad pulmonar obstructiva crónica

El tabaco es el agente etiológico fundamental en  la EPOC, pero

la fracción atribuible poblacional al tabaco es muy  variable y  oscila

entre el 9,7 y el 97,9%, de forma que otros agentes también pueden

producir esta enfermedad45.

Las características de la EPOC en relación con exposición domés-

tica a BMS  son diferentes a  la  ocasionada por tabaquismo: más

componente de fibrosis, de antracosis e hiperplasia de la íntima

de las arterias pulmonares33.

El paciente tipo de EPOC por exposición a BMS  suele ser una

mujer de edad avanzada, no fumadora, con historia de exposición,

espirometría con limitación al flujo aéreo leve o  moderada y  capa-

cidad de difusión poco alterada33.

Diversas revisiones sistemáticas y metaanálisis han analizado

la relación entre la  exposición a BMS  y la presencia de broncopatía

crónica, demostrándose incrementos significativos tanto de la  pre-

valencia de EPOC (OR entre 2,4 y 2,8) como de bronquitis crónica

(OR entre 2,3 y 2,6) en la  población expuesta43,46,47.

Otros contaminantes se  han relacionado con el pronóstico de

la EPOC. Así, en  un estudio reciente se ha observado que por cada

100 Bq/m3 de incremento de radón, la mortalidad por EPOC aumen-

taba un 13% (Hazard ratio: 1,13; IC  95%: 1,05-1,21)48.

Cáncer de pulmón

Alrededor del 15% de los casos de CP se  presentan en no

fumadores32.  Diversos contaminantes del  AI son considerados car-

cinógenos.

El radón fue el primer agente ambiental identificado como causa

de cáncer, y el asbesto está claramente reconocido como agente

carcinógeno. El humo de combustibles de BMS  se ha asociado con-

sistentemente con un incremento del riesgo de CP, y también los

humos de las comidas (especialmente frituras con aceite a  altas

temperaturas), aunque con una evidencia limitada. La mayoría de

estudios encuentran alguna asociación, en  mujeres que nunca han

fumado, entre la preparación de alimentos fritos y el CP, pero otros

estudios no encuentran ninguna relación32.

En un estudio en población mexicana, el 38,7% de los casos de

CP se producen en pacientes no fumadores, con exposición de larga

duración a  BMS  en  el hogar y sin exposición a otros carcinógenos49.

También en las mujeres hindúes se  observó que el  empleo de BMS

como combustible incrementaba el riesgo de CP  (OR: 3,59; IC 95%:

1,08-11,97)50.  Recientemente se  ha observado, en muestras de

esputo, un deterioro del ADN en  individuos expuestos a  BMS  com-

parado con los que utilizan gas líquido para cocinar, y  ello parece

mediado al menos en parte por el estrés oxidativo generado por la

inhalación de partículas y el benceno51. También se ha demostrado

un efecto carcinógeno del humo del carbón, que  incrementa sig-

nificativamente el riesgo de CP en personas expuestas (OR: 2,55;

IC 95%: 1,58-4,10)37.

En el Cancer Prevention Study-II se observó que la exposición

a niveles de radón superiores a 148 Bq/m3 (considerado el umbral

de tolerancia por la Agencia de Protección del Medio Ambiente)

suponía un incremento del 34% (IC 95%: 7-68) en el riesgo de morir

por CP52.  Del mismo  modo, en un estudio caso-control realizado

en Galicia, Ruano-Ravina et al.53 refieren un incremento del riesgo

(riesgo relativo: 6,6;  IC 95%: 1,2-38) de CP  con la exposición supe-

rior a 148 Bq/m3.  Estudios en otras poblaciones muestran hallazgos

similares y relacionan este gas con el 3,3% de los fallecimientos por

CP en el Reino Unido, y entre el 18 y el 28% en  Portugal54,55.



26 L.  Carazo Fernández et al /  Arch Bronconeumol. 2013;49(1):22–27

Asma bronquial

Algunos estudios han mostrado que la exposición al humo de

BMS  aumenta la prevalencia y  la gravedad del  asma33,37,56, aun-

que un metaanálisis reciente cuestiona estos resultados43.  En el

estudio de intervención ya citado desarrollado en Guatemala34,  la

provisión de cocinas con chimenea mostró resultados favorables al

grupo de intervención, ya que  en el seguimiento a  18 meses el grupo

de chimenea tiene menos síntomas respiratorios (OR: 0,70; IC 95:

0,50-0,97)57.  La divergencia entre los resultados de los diferentes

estudios podría depender de las distintas metodologías utilizadas

para medir enfermedad o exposición, con las diferencias entre las

poblaciones estudiadas o covariables consideradas.

El incremento de los niveles de NO2 en el AI  se ha relacionado

con mayor frecuencia de tos nocturna, sibilancias y utilización de

medicación broncodilatadora, tanto en niños  como en adultos. El

efecto parece ser mayor en  pacientes no atópicos, lo que sugiere un

mecanismo inflamatorio diferente de la alergia39,58,59.

La contaminación ambiental por hongos también se ha relacio-

nado con la prevalencia de asma, con  peor control de la enfermedad

o con más  exacerbaciones, tanto evaluando cualitativamente la pre-

sencia de manchas de humedad, como objetivamente midiendo

niveles de algunos componentes de los hongos como el ergoste-

rol o el B-D-glucano40,60–62. Las asociaciones parecen consistentes,

con relación dosis-respuesta, de forma que  la exposición a mayores

niveles de hongos condiciona más  expresión de la enfermedad40.

Los COV penetran fácilmente en  la vía aérea por su capacidad

para presentarse en forma de vapores o gases. En una revisión

sistemática reciente parece confirmarse un incremento de la pre-

valencia de asma en niños  del 3% por cada 10 �g/m3 de aumento en

los niveles de formaldehído42.  En un estudio caso-control con niños

se demuestra que la  exposición a otros COV como el acetaldehído o

el tolueno incrementa significativamente la prevalencia de asma. El

efecto parece distinto en función del domicilio rural o urbano, o de

la estación del año63. También se ha detectado un incremento en la

prevalencia de asma y  el deterioro en el control de la  enfermedad

en personas expuestas a  productos de limpieza64.

Las partículas, tanto PM10 como PM2.5, se  han asociado con el

incremento de la sintomatología asmática y  con más  utilización de

medicación de rescate65,66.

En cuanto a la presencia de animales en el hogar, parece haber

diferencias según el tipo de animal. Una mayor exposición a  cuca-

rachas, ratones, pájaros o perros parece relacionarse con mayor

prevalencia y sintomatología del asma60,67–69.  Sin embargo, la

exposición al gato no parece incrementar la sintomatología asmá-

tica, y en un metaanálisis reciente incluso se ha observado un efecto

protector para el asma de la  exposición a  este animal70,71.

Otras

Para otras enfermedades, las evidencias son menos consisten-

tes. Se ha observado mayor prevalencia de rinitis con la  exposición

a humedad, hongos y algunos COV40,41,64,  y  se  ha descrito un

aumento de la incidencia de tuberculosis con la  exposición a com-

bustión de BMS33,37,72.

Por otra parte, se  han descrito casos de neumonitis por hiper-

sensibilidad relacionados con algunos hongos73–75 o con sistemas

de ventilación76.  También se sugiere la posibilidad de que  la expo-

sición a humo de BMS  pueda producir fibrosis pulmonar38.

Áreas potenciales de investigación

A pesar de la importancia del AI  para la salud, la  información

disponible sobre algunos aspectos es aún escasa. Programas de

investigación en esta área podrían incluir:

• Estandarizar sistemas de medida y de monitorización de la expo-

sición.
• Caracterizar posibles relaciones dosis-respuesta que permitan

identificar niveles de exposición seguros.
• Estudios de intervención que permitan evaluar los beneficios para

la salud de la reducción de la exposición.
• Impacto socioeconómico, a  corto y a  largo plazo, de la exposición

y  de las intervenciones para reducirla.
• Identificar mecanismos fisiopatológicos y población más  suscep-

tible a determinada exposición.

Conclusión

La CAI es un factor de riesgo para múltiples enfermedades del

aparato respiratorio. Son muchas las fuentes capaces de generar

contaminantes en nuestros EI, y hay una relación directa con los

niveles de renta y con los condicionantes geográficos y  culturales;

por ello serán precisas acciones diferentes adaptadas a  cada medio

concreto. Desde la perspectiva del neumólogo es importante reco-

nocer el problema en  cada paciente y estimularnos en las líneas de

investigación que pueden abrirse en este campo del conocimiento.
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